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RESUMO: Este artigo € um texto introdutério de fisiologia e fisiopatologia respiratérias, direci-
onado para estudantes de Medicina e para um grupo bem definido de médicos que dedicam,
pelo menos, parte de seu tempo as doencas respiratorias.

UNITERMOS: Respiracdo Atrtificial. Circulacdo Pulmonar. Relacdo Ventilagdo - Perfusdo. Ca-
pacidade de Difusdo Pulmonar.

1. INTRODUCAO costuma-se recomendar que procurem responder as
seguintes questdes: (1) Os resultados da observacéo
H4& véarias maneiras de se classificarem as dalinica apontam para o comprometimento de um de-
encas respiratorias. Se a opc¢ao for por uma classiferminado 6rgdo, aparelho ou sistema? (Diagnostico
cacdo anatdbmica, devem-se considerar as doendascional). (2) E possivel vincular-se a alteracao fun-
segundo a estrutura mais comprometida no processimnal a algum tipo de alteracdo estrutural? (Diagnés-
morbido; por exemplo: doencas da pleura (derraméio anatémico). (3) Os elementos obtidos com a ob-
pleurais, pleurites, fibrose pleural ...), doencas das viagrvacgdao clinica permitem identificar ou sugerir o fa-
aéreas (bronquites, bronquiolites, bronquiectasias ..thr etioldgico subjacente as lesdes estruturais e alte-
doencas do intersticio pulmonar (edema intersticiatacdes funcionais? (Diagnostico etioldgico). Esta pra-
fibrose intersticial difusa ...) e assim por diante. Altertica de sistematizagéo de etapas do diagnéstico clini-
nativamente, podemos optar pela classificacéo etioléo serve para mostrar que as diferentes op¢des de
gica, incluindo, por exemplo, o grande capitulo daslassificacdo das doencas respiratdrias, bem como de
doencas infecciosas, as doencas neoplasicas, as doencas de outros aparelhos, ndo se excluem, mas, ao
encas de base imunoldgica, etc. Uma terceira opc&ontrario, se complementam.
€ a de considerar a classificacdo com base nos desvi- Respiragdo significa muitas coisas — ventila-
os da funcéo do aparelho respiratério, provocados po&o, espaco morto, ventilagdo alveolar, mecanismos
doencas, constituindo-se numa classificagao fisiolégda respiragéo, difusdo, fluxo sanguineo pulmonar, en-
ca ou funcional ou, talvez melhor, fisiopatoldgica. Hagontro entre gases respiratérios e sangue nos pulmaoes,
ainda, outras possibilidades de classificacdo, mas nfransporte de oxigénio e didxido de carbono — para
€ objetivo deste artigo discorrer sobre as classificaitar as mais importantes. Entretanto, considerando-
¢Bes das doencas respiratorias. se o objetivo introdutério deste artigo e a disponibilida-
Aos alunos que se iniciam na préatica da obsede de espago, somente uma parte desses temas sera
vacao clinica, incluindo a anamnese e o0 exame fisicagui apresentada.
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Os pulmdes desempenham multiplas fungBesjue regem as relacdes entre pressao, fluxo e resistén-
mas a principal delas € a de servir de local de encocia em sistemas tubulares percorridos por fluidos se
tro entre o ar fresco que é inalado e o sangue venoaplicam aos dois sistemas. Ha, entretanto, diferencas
misto, de modo que a quantidade apropriada de oxigéntre os dois sistemas. A bomba que leva sangue aos
nio possa deixar o ar e passar para o sangue e a quauimdes, representada pelo ventriculo direito, € uma
tidade apropriada de di6xido de carbono possa se dé®mba de presséo positiva que desloca o sangue numa
locar do sangue venoso para o ar. Na intimidade ddsica direcdo, pois a presenca de valvulas impede o
pulmdes, o local de encontro entre ar e sangue, a merafluxo sangiiineo. Ao contrario, a bomba de ar da
brana alveolocapilar, € uma estrutura muito delgadaentilacdo € uma bomba de presséo negativa, isto é,
(menos de 0,1 micrébmetro de espessura) com vagtabatmosférica, pois os musculos que se ativam na
area de superficie (aproximadamente ZGmadul-  inspiragdo provocam o aumento de volume do térax e
to) e que permite rapida passagem dos gases. A“quaoenseqiente queda da pressdo pleural e alveolar a
tidade apropriada” de trocas gasosas (oxigénio e digalores subatmosféricos, de modo que o ar ambiente,
xido de carbono) requer, entretanto, um sofisticado mé- pressdo atmosférica, se desloca para dentro dos
canismo sensorial que detecta a necessidade de n@aigmdes. Na expiragdo, o térax e os pulmdes, as cus-
ou de menos ar e envia ao cérebro mensagens ptas de suas forcas elasticas, retornam passivamente a
aumentar ou diminuir a ventilacdo, visando adequé-faosicdo de repouso com deslocamento o ar para fora
as necessidades do organismo. dos pulmdes.

A funcdo ultima da troca de gases nos pulmbes Outra diferenca entre os dois sistemas € que a
€ tornar possivel a troca de gases entre toda e quladmba ventilatéria ndo tem valvulas, de modo que o
quer célula no organismo e o sangue capilar que cha ndo flui através dos pulmdes, como é o caso do
ga proximo as células. Para que isto ocorra, as trocfisxo sangliineo, mas se desloca alternadamente numa
gasosas devem incluir o transporte de oxigénio no samnoutra direcdo, dentro dos mesmos tubos — as vias
gue arterial até chegar aos tecidos, sua liberacdo @asreas condutoras de gas. Uma das consequéncias
células que dele necessitam e o transporte de dioxiflsiolégicas deste arranjo € que parte do volume de ar
de carbono através do sangue venoso que retoma awspirado nunca atinge os alvéolos e é “desperdicada”
pulmdes pela circulagéo pulmonar. no processo de ventilagéo, pois, nestes tubos, ndo ha

A circulacdo pulmonar é parte integrante dosrocas de gases. E 0 espaco morto anatémico.
pulmd&es. A magnitude do fluxo sangiiineo nos capila- O diagnéstico funcional das doencas respirato-
res pulmonares e a sua distribuicdo tém a mesma imias pressupde o conhecimento dos principios fisiol6-
portancia da distribuicdo do ar inalado para os alvégiicos da respiracéo e se beneficia do uso de métodos
los. Para que funcionem adequadamente, os pulmdasmplementares, com destaque para os testes de fun-
necessitam de dois sistemas que operam em sincrorgao pulmonar. A aplicacéo criteriosa dos testes de fun-
um desses sistemas garante o suprimento de ar, €&e pulmonar serve ndo sé para confirmar os acha-
guanto que o outro cuida do suprimento sanglineo.d®s fornecidos pelo exame clinico, mas serve, sobre-
sistema respiratdrio possui uma bomba de ar que tratigeo, para quantificad-los em bases objetivas. O estudo
fere ar do meio ambiente para as centenas de milhddss testes de fungdo pulmonar esta contido em outro
de alvéolos, enquanto que o sistema circulatério usatigo desta revista.
uma bomba de sangue que propele todo o fluxo san-  Historicamente, é dificil precisar quando se ini-
gluineo através de centenas de milhBes de capilamaram as medidas de funcao pulmonar no ser huma-
gue envolvem os alvéolos. Do ponto de vista da engee. O marco inicial pode ser o ano de 1.800, quando
nharia dos sistemas de transporte de fluidos, os dd#smphry Davy preparou hidrogénio, inalou uma quan-
sistemas tém muito em comum: sdo sistemas de rediglade conhecida deste gas que estava contido no in-
téncias relativamente baixas e que podem aumentarior de um espirometro, que ele mesmo construiu,
grandemente o fluxo, quando solicitados pela demaanalisou a concentracdo de hidrogénio no ar expirado
da. Assim, o fluxo sangliineo pode aumentar de 4€calculou o seu proprio volume pulmonar. Em 1 .840,
litros/minuto num adulto em repouso até 30-40 litrosJohn Hutchinson, além de construir seu proprio espi-
minuto num adulto durante exercicio maximo. Avenrdmetro, mediu e definiu as subdivisbes do volume
tilacdo pulmonar pode aumentar de cerca de 5-6 lFasoso pulmonar, por ele denominado ar residual (atu-
tros/minuto para 120-140 litros/minuto. As mesmas leialmente denominado volume residual), ar de reserva
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(volume de reserva expiratoria), ar de respiracao (véeca para o meio ambiente. Nesta situacao diz-se que
lume corrente), ar complementar (volume de reseneexpiracado € passiva, por hdo necessitar de contra-
inspiratdria) e capacidade vital. Mais importante aingdo dos musculos expiratorios. Por outro lado, duran-
da é o fato de que Hutchinson mediu e tabulou dse esfor¢o fisico intenso, executado por pessoas nor-
valores desses volumes em hum mil setecentos e seais ou mesmo em repouso, quando ha doenca pul-
tenta e cinco (1 .775) individuos sadios e relacionomonar que dificulta a saida do ar, a expiragdo pode
tais valores a altura e a idade. A propdsito de um casecessitar de contracdo da musculatura expiratoria,
ilustrativo apresentado na sua publicacdo, Hutchinsararacterizando a expiracéo ativa.

assim se expressou: “O espirébmetro foi Gtil para mim, No processo de ventilagdo pulmonar, os mus-
neste caso, por indicar o inicio da doenca que finatulos inspiratorios executam trabalho para vencer trés
mente causou a sua morte, antes que os métodos dtumas de reacdo ao movimento. (1) Elasticidade dos

ais disponiveis”. pulm@es e/ou da caixa toracica, ao ser atingido um
novo volume. (2) Resisténcia friccional das vias aére-
2. A FUNCAO VENTILATORIA as ao fluxo gasoso, somada a resisténcia viscosa dos

tecidos que compdem o pulmao e caixa torécica. (3)

Entende-se por ventilagdo pulmonar o conjunténércia do gas e das estruturas toracopulmonares
de processos fisiologicos que garantem a troca de @eslocadas na ventilagcdo. As for¢as desenvolvidas pela
entre o meio ambiente e os pulmdes. A movimentacaousculatura inspiratéria se aplicam a superficies da
ciclica de um dado volume de ar do meio ambienteaixa toracica, da pleura e interna dos pulmdes, ge-
para o interior dos alvéolos, na inspiracéo, e destesndo pressdes. Desse modo, pode-se afirmar que a
para o meio ambiente, na expiracéo, requer corregressdo total (Ptot) exercida pela musculatura
pondentes alteragfes ciclicas da pressdo no interiospiratdria sobre o sistema é o somatério de trés com-
dos alvéolos. A pressédo alveolar deve ser subatmgnentes relacionados a elasticidade toracopulmonar
férica na inspiracdo e superar a pressdo atmosféri@el), as resisténcias (Pres) e a inércia (Pin):
na expira¢ao. No conjunto denominado aparelho ven-
tilatério, trés partes devem ser consideradas. A pri-
meira delas é o pulmdo, incluindo os alvéoloscomseu O componente Pel é proporcional a variacao
revestimento liquido, os diferentes tipos de tecidos, @ volume AV) e a elastancia (E) do sistema; o com-
vasos sangiineos e linfaticos, o liquido intersticial e ggonente Pres é proporcional ao fluxo (F) e a resistén-
vias aéreas. Outra parte do sistema €é a caixa toracia (R); o componente Pin é proporcional a acelera-
ca, funcionalmente entendida como o conjunto dagio (Ac) e a inércia (1). Desse modo, a equagéo (1)
estruturas situadas fora dos pulmdes mas que tapede ser escrita:
bém se movimentam na \{e_ntlla(;,ao, oque inclui com- Ptot =AVE + ER + Ac.| (equacio 2)
ponentes da parede toracica e abdémen. A terceira
parte do conjunto é representada pelos musculos res-  Na aplicacdo médica dessa equacao, geralmen-
piratérios. Na inspiracdo, a contracdo dos musculde a elastancia (E) é substituida pelo seu inverso, a
inspiratorios amplia a caixa toracica e provoca o resomplacéncia (C = 1/E) e o componente inercial €
baixamento da pressao pleural, tornando-a mais signorado por ser de magnitude relativamente pequena
batmosférica do que ja era ao iniciar a inspiracdo. Gs freqUéncias respiratorias encontradas no ser hu-
pulmdes também se distendem, ha aumento do volorano. Sendo assim, a equacgéo (2) se simplifica:
me do~s alvéolos, expansao do gas alv§c_)lar e queda da Ptot =AV.1/C + ER (equacéo 3)
presséo alveolar a valores subatmosféricos, de modo
gue um certo volume de ar penetra nos alvéolos. Ao O pulmao e a caixa toracica sdo estruturas
término da inspiracéo, ocorre o decréscimo gradual adaecanicamente dispostas em série, de modo que cada
atividade dos musculos inspiratérios e a energia acaemponente da equagéo (3) € a soma algébrica dos
mulada pelas estruturas elasticas dos pulmdes e cac@mponentes pulmonar (pul) e toracico (tor). Particu-
toracica promove a reducéo do volume pulmonar. Comarizando-se a analise mecéanica para os pulmdes, ten-
consequiéncia, o volume alveolar diminui, provocanddo-se em vista 0 maior interesse médico das doengas
elevacao da presséo alveolar a valores acima da prpsdimonares comparativamente as da caixa toracica,
sdo atmosférica e uma certa quantidade de ar se dpede-se dizer que a pressao responsavel pela ventila-

Ptot = Pel + Pres + Pin (equacéo 1)
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¢do pulmonar é a diferenga existente, a cada momemeodo, a pressdo aplicada ao sistema se reduz ao seu
to, entre a pressao pleural (Ppl) e a pressao na entcamponente elastico (Pel). Além disso, em condi¢des
da das vias aéreas, geralmente identificada com a préds-interrupc¢éo do fluxo aéreo, a pressao alveolar (Palv)
sdo na cavidade oral (Po) uma vez que os testes fuge iguala a pressao oral (Po), simplificando os proce-
cionais pulmonares sdo habitualmente realizados catimentos técnicos para a obteng&o das curvas pres-
a pessoa respirando pela boca. Sendo assim: s&o-volume pulmonar. AFigura 1 mostra a curva pres-
do-volume, construida a partir das medidas simulta-
eas da Pel e do V, no intervalo compreendido entre o
A pressao exercida sobre os pulmdes (PpuNR e a CPT. A curvatura da relacdo indica que, para
admite, por sua vez, a divisdo num componente reprema variagao unitaria do volume pulmonar, a variagao
sentado pela presséo necessaria para vencer a resisrespondente da pressédo depende do volume onde
téncia das vias aéreas ao fluxo gasoso, igual a difee faz a medida, aumentando, quando se aproxima da
rencga instantanea entre a pressao oral (Po) e a pr€®T. A complacéncia pulmonar estatica (Cest) é a
séo alveolar (Palv), e, noutro componente, represerelacdo entre a variacdo de voluA¥) e a variagcao
tado pela pressdo que equilibra as forgas elasticanitéria da pressa@Pel). Em adultos normais, seu
pulmonares e que € igual a diferenca entre a pressélor € da ordem de 0,2 a 0,25 litros/cj@iquando
alveolar (Palv) e a presséo pleural (Ppl). Por conseiedida préximo da CRF.
guinte, a equacao (4) pode ser escrita como:

Ppul = Po - Ppl (equacao 42

Ppul = (Palv - Ppl) + (Po - Palv) (equagdo . "*
Vil
Considerando-se os dados da equacdao (3), a

sentada anteriormente, e lembrando-se que Ppul
pressao total aplicada aos pulmdes, temos que: :

(Palv - Ppl) =AV. 1 /C (equacao 6) e
(Po - Palv) = F.R (equacéo a¥

il
Na maioria das circunstancias, a pressao c at

(Po) é igual a pressao atmosférica (considerada cc
a pressao de referéncia e igual a zero). A pres -
alveolar (Palv) e a presséao pleural (Ppl) podem 1/
medidas por meio de técnicas laboratoriais, 0 mes
ocorrendo com o volume pulmonar (V) e com o fluy
aéreo (F). Sendo assim, torna-se possivel obter o
lor da complacéncia pulmonar (C), que é umamed  “# T - ,

da sua distensibilidade, e o valor da resisténcia a MW Pel {emH,0) 40
vias aéreas (R)

C = AV/A(Palv - Ppl) (equacdo 8) e

Figura 1 - Relagdo entre a presséo elastica aplicada ao pulméo
_ ~ Pel) e o volume pulmonar correspondente (V). A relagdo entre
R = (PO - Palv)/F (equa(;ao 9 V e AP é a complacéncia pulmonar estatica. Notar que a relagéo
AVIA P muda com o volume em que a medida é realizada, por
causa da curvatura da relagdo pressao-volume.

2.1. Distensibilidade pulmonar. Complacéncia

estatica . . .
2.2. Resisténcia das vias aéreas

A avaliacdo da distensibilidade pulmonar se faz
através da analise da relac&o pressao-volume pulmo- ~ Aresisténcia ao fluxo aéreo, ao longo da arvo-
nar, obtida em condico estatica, isto &, quando nao ff4 tragueobronquica, é expressa como a pressao
fluxo de ar para dentro ou para fora dos pulmdes. N&gquerida para produzir um determinado fluxo de ar.
havendo fluxo gasoso, também n&o ha componenfedueda da pressao resistiva, que ocorre com o deslo-
resistivo na pressdo aplicada aos pulmdes. Desg@mento do ar através das vias aereas, depende das
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suas caracteristicas anatémicas e do regime de fluamnseqientemente, a sua resisténcia depende do vo-
De acordo com o modelo de ramificacdo, desenvolviume pulmonar (Figura 2). Em pessoas normais, res-
do por Weibel, as vias aéreas séo estruturas dicotorprando em volume proximo da CRF, as medidas
camente ramificadas e comportam vinte e trés (2Jetismograficas mostram valores de R entre 0,5e 2,0
geracOes desde a traquéia (geracdo zero) até os alwéH,0 / litro / segundo.
olos. Cada geracao brénquica é o resultado da
dicotomia da geracdo que a precede. A area total ¢'~
seccao das vias aéreas, numa mesma geracao br
quica, muda relativamente pouco até a geracao
namero 16, que corresponde aos bronquiolos term
nais. A partir deste nivel, ocorre rapido aumento d:
area total de sec¢do com o aumento do ndmero (
geracdo brdnquica, trazendo consequéncias para
regime de fluxo gasoso. Na maioria da situacdes fisic
l6gicas, o regime de fluxo predominante nas vias aére
as de pequeno calibre se aproxima do regime laming
descrito pela equacao de Poiseuille. A partir da gere
¢do de numero 16, a velocidade de deslocamento g
soso diminui rapidamente por causa do grande aumen
da area de seccéo e o resultado é que a difusdo mo
cular passa a ser o principal mecanismo de transpor
dos gases respiratérios nas por¢des mais periférici
da arvore respiratdria. Ao contrario, nas vias aérec I
mais calibrosas e centrais (traquéia, brénquios princ VR c'rj:F CPT
pais) o fluxo aéreo pode ser turbulento, quando ha ai VOLUME
mento da ventilacdo. Este regime de fluxo, descrito
pe|a equage“\o de Darcy-BIasius, consome mais pre'?égura 2- Modificacbes da' resisténci_a (R) com a variagédo do
~ . . ~ . _volume pulmonar (V). A partir da capacidade pulmonar total (CPT),
sdo do que o fluxo laminar. Na b|furca(;ao das Vlaﬁjandoovolume se reduz, a resisténcia aumenta, principalmente
aéreas, o fluxo é transicional, com a formagao de vOgm volumes abaixo da capacidade residual funcional (CRF).
tices. Do ponto de vista da dindmica dos fluidos, o flu-
X0 transicional se situa numa condicdo intermediéri
entre o fluxo laminar e o fluxo totalmente turbulento.
Finalmente, durante a expiracdo, sobretudo ~ Em muitas doencas pulmonares, desenvolve-se
quando forcada, ha uma queda adicional de pressdibrose difusa das estruturas alveolares e uma das re-
provocada pe|a ace|era@éo convectiva, pois 0 ga’s ;marcussf)es funcionais é a redugéo do volume gasoso
menta sua velocidade de escoamento & medida émonar, traduzido por reducéo da CPT, sem impedi-
que se desloca das vias aéreas periféricas, com grtento ao fluxo gasoso atraves das vias a€reas. Nes-
de area de seccéo, para os brénquios principais e tfas doencas, a curva pressdo-volume pulmonar sofre
quéia, cuja area de seccdo é muito menor. deslocamento em direcao ao eixo das pressoes, isto €,
A anélise da relacdo entre presséo e fluxo, aara um determinado volume pulmonar esta aumen-
longo da arvore traqueobrénquica, mostra que a mgada a pressdo dependente das forgas elasticas pul-
or parcela da resisténcia total se concentra nas vig¥nares. Com isto, a complacéncia estatica também
aéreas mais calibrosas, cabendo as vias aéreas pefireduz (Figura 3). Do ponto de vista funcional, do-
féricas, com diametro interno menor do que dois (N¢as com essas caracteristicas sao denominadas res-
milimetros, contribuicio proporcionalmente menor parfitivas, pois as forcas elasticas pulmonares, aumenta-
a resisténcia ao fluxo gasoso. A resisténcia das vidgs, restringem a expansao pulmonar na inspiracao,
aéreas, medida pelo método da pletismografia de cédpduzindo a CPT. O volume residual (VR) com fre-
po, restrito a poucos laboratérios de funcéo pulmonaitiéncia, também esta reduzido nas pneumopatias res-
reflete, predominantemente, a resisténcia das vididtivas, porém, numa propor¢éo menor do que a redu-
aéreas de grande calibre. O calibre das vias aérea§@0 da CPT. Sendo assim, uma das exteriorizagoes

RESISTENCIA

33, Correlag6es clinicas na funcdo ventilatoria
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funcionais mais freqlientes das doencgas restritivas €a A medida da resisténcia das vias aéreas ndo se
diminuicao da capacidade vital (CV), na auséncia deratica na grande maioria dos laboratérios de funcéo
sinais funcionais de dificuldade ao fluxo aéreo. pulmonar, tendo em vista, principalmente, o custo ele-
Contudo, deve-se lembrar que doencas restritirado dos equipamentos, mas, também, o nivel de cui-
vas podem também ocorrer por condi¢gdes relaciondados técnicos, envolvidos no método. Entretanto, o
das a deformidades da caixa toracica (por exemplajrau de obstrucdo das vias aéreas pode ser avaliado
(cifoescoliose), a doencas pleurais (como fibrose através do exame espirografico, analisando-se a cur-
espessamento) e fraqueza dos musculos respiratori@svolume-tempo, produzida durante uma expiragao
(varias doencas neuromusculares). forcada que se inicia na CPT e continua até o VR. A
H& um grupo de doencas que ocorrem coraxperiéncia com o método espirografico mostra boa
grande frequéncia e que tém como caracteristica fucerrelacdo entre o grau de obstrucéo das vias aéreas
cional dominante a dificuldade de passagem de ar at@-a reducdo do volume que é expirado em intervalos
vés das vias aéreas — sao as doencas pulmonagesempo previamente definidos na curva de expiracao
obstrutivas. Dentre estas, as mais comuns sdo a asfieacada. Alternativamente, pode-se também analisar
a bronquite crénica e o enfisema pulmonar. O enfisengaexpiracao forgada através de curvas que mostram o
tem peculiaridades funcionais que tornam obrigatdritiuxo expiratério maximo para cada volume pulmonatr,
uma analise mais detalhada em termos de mecéniga intervalo da CV. S&o as curvas fluxo-volume.
respiratoria. Estruturalmente, o enfisema se apresen- A redugdo da CV, como medida isolada, ndo
ta como uma condi¢ao patolégica em que ha destryiermite a distingdo entre pneumopatias restritivas e
¢ao tissular pulmonar com aumento dos espacos geneumopatias obstrutivas. Nas doencas pulmonares
reos distais aos bronquiolos terminais. Como conseestritivas, a CV se reduz por diminuicdo da CPT. Nas
guéncia dessas alteracdes, ocorre perda das forgameumopatias obstrutivas, a CV pode ter valor nor-
elasticas pulmonares e a curva pressao-volume puhal, mas, freqlientemente, esta diminuida por aumen-
monar sofre um deslocamento em direcao ao eixo do do VR.
volume, isto €, para um determinado volume pulmo-
nar, a pressao gerada pelas forcas elasticas esta dimi-
nuida (Figura 3). Por conseguinte, a distensibilidade
pulmonar no enfisema esta aumentada e ha aumen
do conteudo aéreo, caracterizando a hiperinsuflaca
pulmonar. A andlise da funcdo pulmonar mostra que,
no enfisema, ocorre aumento da CPT e do VR; do
ponto de vista das propriedades mecanicas, ha ta
bém aumento da complacéncia estatica no enfisem
Nesta doenca, o impedimento ao fluxo aéreo é tam
bém consequéncia da reducdo das forcas elastic
pulmonares, uma vez que a permeabilidade das via
aéreas intrapulmonares depende do suporte elastic
propiciado pelos tecidos pulmonares. Havendo dimi-
nuicao da retratibilidade elastica dos pulmdes, o cali-
bre das vias aéreas se reduz. Com isto, instala-s
maior dificuldade ao fluxo aéreo, mesmo que nao haj
lesao intrinseca das vias aéreas. Contudo, torna-se n
cessario considerar que, na maioria dos casos,
enfisema esta associado a bronquite crénica, condi
¢do em que ha alteracBes nos proprios brénquios.
Na asma e na bronquite cronica, a dificuldade. ] " ” .
N . . gura 3 - Representagio esquematica de curvas pres sdo-volume
a passagem do ar decorre exclusiva ou predomm%Tmonar em paciente com enfisema (aumento da complacéncia e
temente de alteragBes nas proprias vias aéreas, t@&SP7 diminuicdo da pressdo elastica em todos os volumes) e em
como edema, inflamagdo, aumento da produgao T S freee S Ciminuceo e comecer e ce
muco e contracdo da musculatura brénquica.
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2.4. A distribuicdo da ventilacdo iniciar a inspiragéo, o ar ira, inicialmente, para os al-
Ao final de uma expiragdo normal ainda Ioer_véolos apicais até que seja atingido um determinado

manece nos pulmdes uma quantidade relativamentg/Ume pulmonar no qual as vias aéreas basais, previ-
grande de ar — aproximadamente trés (3) litros, ré@Mente ocluidas, se tornem novamente patentes. A
presentados pela CRF. Sendo assim, ndo se pode Rartir deste vQIume, a_dlstrlbuu;ao do ar~|nsp|rado obe-
perar que o volume, inspirado em condigdes de repof€Ce 20 gradiente apicobasal da pressao pleural, como
so, de cerca de 0,5 litro (volume corrente, VC), entrdescrito acima. _ o

em contacto direto com a superficie alveolar onde ~_ Além dos fatores interregionais, diversos ou-

ocorrem as trocas gasosas. Pelo contrario, a transfieS fatores intrarregionais contribuem para que a ven-
réncia de Qe CQ, entre o ar inspirado e a superficiet”a‘?ao_nao seja uniforme em nivel lobular ou mesmo
g unidades pulmonares menores. Um desses fato-

alveolar, se da através de uma “camada” de ar queei - o> P -2 IRTIVTES. '
esta nos pulmaes, no inicio da inspiracio — o denond€S € & existéncia de distribuicdo ndo uniforme das

nado gas residente. Mencionou-se, anteriormente, gfenstantes de tempo de unidades pulmonares. A cons-
o transporte de gases nas vias aéreas envolve, alfite de tempo de uma pequena regido pulmonar € o
do processo convectivo, a difusdo molecular nas redif0duto da sua resisténcia e da sua complacéncia:

0es mais periféricas dos pulmdes. Esta difusdo ocorre  CT =z R.C (equacdo 10)

através do gas residente. _ .
Uma distribuicao uniforme da inspiracdo impli- A constante de tempo (CT) tem a dimenséo de

caria na entrada de ar sincronamente, em todas §§P0 (T), pois R € expressa em termos de P/V/T e
unidades respiratérias pulmonares, onde se diluiri&, € €XPressa em termos de V/P. O produto das duas

também uniformemente, com o gés residente. EntfXPressoes e igual a T. )
tanto, ha numerosas evidéncias experimentais de que UM regiao pulmonar com pequena CT € capaz

a distribuicdo uniforme de ar inspirado n&o ocorrél® S€ encher e esvaziar rapidamente, podendo, assim,

mesmo na condicdo de completa normalidade funcige’ Normalmente ventilada mesmo com frequéncia

nal, e as doencas pulmonares acentuam a n&o unifggspiratoria elevada. Unidades pulmonares com dife-
midade distributiva rentes valores de CT se enchem e se esvaziam com

A nao uniformidade da distribuicdo da ventila-V€lo cidades diferentes e, dependendo da frequéncia
cdo obedece fatores interregionais e fatores respiratoria, podem gerar acentuada desuniformidade
intrarregionais dos pulmées. A desigualdadede distribuicdo da ventilacdo, como acontece em mui-

distributiva interregional decorre do gradiente verticai@S doencas pulmonares. Aumento de CT ocorre, por
da pressao pleural, que é mais negativa ao redor dMPI0, Na associagdo muito comum de bronquite e

regides pulmonares mais elevadas do que ao redor §R§iSema, condicdo onde C e R estdo aumentadas. Ao

regies mais baixas. Na posigao ortostatica, por caus@ntrario, em regides pulmonares onde ha fibrose al-
a diminuicdo de C, sem que haja

da maior negatividade da presséo pleural nos &picgolar intersticial, -~ SEMY
do que nas bases, os alvéolos pulmonares apicais 84Mento concomitante de R, leva a diminui¢éo da CT.
t30 mais distendidos do que os alvéolos basais, quando ~Outro fator intrarregional de ngo uniformidade

a inspiracao se inicia a partir da CRF. Nesta situaca@? ventilacao € a formagdo de gradientes das concen-

durante a inspiracdo do volume corrente, a variagaf¢0es dos gases respiratorios ao longo das unidades

relativa de volume sera maior nos alvéolos basais djoncoalveolares, condicionanddesigualdade em

que nos apicais, pois os alvéolos das bases estdo opfgl® Como ja foi mencionado, o gas inspirado, atra-

rando huma porgao mais inclinada da curva pressates de fluxo convectivo, chega até os bronquiolos ter-

volume. Conseqiientemente, a ventilagdo alveolar, qffdnais, mas, na distancia restante, ate os alveolos, pre-
é a variagdo de volume em relagdo ao volume de fdomina adlfusao molecular,_segumdo 0 gracilente das
pouso, é maior na base do que no apice. concentracGes de,@ CQ,. Diante de alteracdes es-

Quando a inspiracéo se inicia em volume pul'gruturais em nivel periférico, como ocorre no enfisema

monar menor do que a CRF, aproximando-se do vVRUIMonar, por exemplo, a composicdo do gas, na en-
a distribuicao do ar inspirado ¢ diferente, pois, mesnfi@da da unidade pulmonar periférica, pode diferir
em adultos normais, pode ocorrer o fechamento @¢entuadamente da sua concentracgo nas proximida-
vias aéreas nas regides basais dos pulmdes, quandif§ da superficie alveolar e tal diferenca de concen-
volume é préximo do residual. Nesta condicgo, ao JEA¢a0, caracterizando a desigualdade em série, pode
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adquirir grandezas muito diferentes entre si nas regi- Embora a circulagdo brénquica possa se tornar
Oes pulmonares, com diferentes graus de dano estraais desenvolvida em condi¢des patoldgicas pulmo-
tural. Na Figura 4, estdo esquematizados os fatoreares, nas condi¢cdes normais, ela recebe somente uma
intrarregionais que interferem com a distribuicdo d@equena parcela do sangue que deixa o ventriculo es-
ventilagdo. guerdo. Ao contrario, os pulmdes recebem, através
Em pulmdes normais, os fatores interregionaisjas artérias pulmonares, todo o sangue que é bombe-

dependentes da distribuicéo topografica e verticalmeado pelo ventriculo direito. Comparativamente a cir-
te orientada da presséo pleural, predominam na géreH{acao sistémica, a circulagdo pulmonar € um siste-
se da distribuicdo ndo uniforme da ventilagéo. ma de baixa pressao e baixa resisténcia e dotado de

vasos com distensibilidade maior do que o leito vascu-

lar sistémico.

A presséao responsavel pelo fluxo, através da
circulacdo pulmonar, com valor aproximado de 9

_,;/\“x__ I )//"-\ ) mmHg, em condi¢des normais, € a diferenca entre as
./ » ‘

(:_ ) “HI pressfes médias na artéria pulmonar (14 mmHg) e no
L T S e e atrio esquerdo (5 mmHg). As arteriolas pulmonares
m contribuem com a maior parte da queda de presséo
| , através da circulagdo pulmonar.
J J | Quando ha necessidade de aumento do volume
o /, sanguineo pulmonar, como no exercicio fisico, o leito
.r'f/\o F_ ,ilf X vascular dos capilares pulmonares apresenta grande
L c \_/ p RN distensibilidade, tanto por dilatagcdo passiva como por

abertura de vasos que néo estavam sendo utilizados.

Figura 4 - Representacdo esquematica simplificada dos fatores 3.1 Distribuigéo do fluxo sangUineo pulmonar
intrarregionais de desigualdade na distribuicdo da ventilagdo. No o

esquema A representa-se, para efeito de comparagéo, a situagao ltad dei . ~ fisiol6qi
de duas unidades pulmonares com propriedades mecénicas Resultados de mvestlgagoes Isiologicas mos-

identicas. Na condigéo B, a unidade a direita apresenta aumento  tram que a distribuicdo do fluxo sangliineo para os
da sua constante de tempo (CT) resultante de aumento tanto da capilares pulmonares nao se da de maneira uniforme
resisténcia como da complacéncia. Na condi¢éo C, a desigualdade N , L
da ventilacdo é provocada por diminuicdo da complacéncia sem a semelhan(;a do que também ocorre com a distribui-
alterac&o concomitante da resisténcia (CT diminuida) na unidade cao do ar inspirado para os alvéolos. A distribui(}éo do
adireita. Finalmente, em D, a dilatac&o terminal da unidade a direita o ; AN _
cria uma “desigualdade em série” na distribuicdo da ventilagéo. fluxo san_gw_neo _pulmon,ar S(_)fre a influéncia das for
¢as gravitacionais e, além disso, obedece a um con-
trole local dependente da presséo parcial de oxigénio
~ no ar alveolar.
3. A CIRCULAGAO PULMONAR No leito vascular pulmonar, o valor da pressao

Os pulmdes tém duplo suprimento sanguinedhtravascular, relativamente a pressao atmosférica,

recebendo sangue n&o oxigenado através das arté@¥§€ um gradiente vertical, sendo maior nos vasos
pulmonares e sangue oxigenado através da circulgulmonares localizados em regiées mais baixas. Num
¢ao brénquica. As artérias bronquicas séo os vast¥lividuo adulto, na posicdo ortostatica, € de aproxi-
nutrientes para as porcdes mais distais da traquégadamente 30 cm a distancia entre a base e o apice
bronquios e bronquiolos respiratérios, bem como slo Pulmao, gerando, nos vasos pulmonares, uma colu-
prem de sangue oxigenadowasa vasorundos va- Naliquida de aproximadamente 30 cjoHAs arteri-

sos pulmonares mais calibrosos. A drenagem veno3a Pulmonares se situam a metade dessa altura. Para
dos vasos que suprem os grandes bronquios se da a@ifundir o apice pulmonar, a pressado arterial pulmo-
vés da veia azigos, garantindo o retorno do sangue 88" deve_ superar a presséo hidraulica de 15,6mH
atrio direito. Anastomoses com as veias pulmonaré¥! aproximadamente 11 mmHg. Durante a sistole, a

garantem o retorno venoso dos vasos bronquicos qREESS@0 na arteria puimonar, de 22 mmHg, € suficien-
suprem as vias aéreas mais periféricas. te para perfundir o apice, mas néo durante a diastole,
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quando a pressdo cai a 9 mmHg. Abaixo do pontoeo pulmonar, dependente da pressdo parcial de
de entrada das artérias pulmonares, a pressao da oixigénio alveolar. O decréscimo da P@rovoca
culacao pulmonar se acrescenta a presséao hidrauligasoconstriccdo pulmonar e desvio do fluxo
resultando, assim, pelo efeito da gravidade, em asanglineo para regiées com melhor oxigenacao dos
mento da pressao intravascular pulmonar, ao se dedvéolos.
locar do hilo para a base. Considerando-se que a
adicdo da pressdo hidraulica também ocorre nas RELACAO VENTILACAO/PERFUSAO
veias pulmonares, contrabalancando o que ocorre
no lado arterial, a pressdo propulsora através da cir- As descricdes anteriores mostraram que
culacao pulmonar néo se altera com o deslocamertanto a ventilagdo alveolar como o fluxo sanguineo
para a base. Por outro lado, a presséo transmural d@® maiores nas bases do que nos apices pulmonares.
vasos pulmonares aumenta em direcdo as regifEstretanto, ndo ha um encontro uniforme entre a ven-
basais, provocando maior distensdo dos vasos destiéa;ao e a perfuséo dos alvéolos, pois o gradiente ver-
regides. tical da perfusao € mais inclinado, isto é, mais acentu-
Ha ainda um gradiente vertical de resisténcieado do que o gradiente da ventilagédo. A relacdo entre
gue é funcdo da presséo transrnural. Os capilares dois € descrita pela razdo entre a ventilagdo alveo-
pulmonares séo tubos colabaveis, expostos a pressan(V,) e o fluxo sanguineo capilar {2 Para o pul-
alveolar (Palv), fazendo com que o fluxo sangUinemé&o como um todo, o valor médio dg/@. € aproxi-
capilar seja determinado pela magnitude relativa daadamente 0,8. A Figura 5 mostra a distribuicdo de
Palv, da presséo arterial pulmonar (Pap) e da pressédg Q. e V,/Q..
venosa pulmonar (Pvp). 0 valor de Palv &, presumi- Tendo-se em vista que a relacagQr. dimi-
velmente, igual em todas as regides pulmonares, néai do apice para a base pulmonar, na posigao
exibindo gradiente vertical, ao contrario do que ocorrertostatica, e sabendo-se que, numa dada regido pul-
com Pap e Pvp. Nas regi6es pulmonares apicais, ont@nar, esta relacdo determina os valores das pres-
Palv excede Pap, a ndo ser durante a elevacao sistobéas parciais de @CQ, das unidades pulmonares,
desta Ultima, os vasos pulmonares passam por per@mnclui-se que ha diferengas nas pressdes parciais dos
dos de colapso e consequente auséncia de fluxo sgases, nas diferentes regides do pulméo. A relagéo
glineo. Na zona média dos pulmdes, Palv
€ menor do que Pap, porém maior do que
Pvp. Nesta zona pode haver algum grau
de compressado dos vasos pulmonares
o fluxo é determinado pela diferenca en-
tre Pap e Palv. Nas zonas pulmonares
mais proximas das bases, onde tanto Pa
como Pvp superam Palv, ndo ha compres
séo dos capilares e o fluxo é funcao da
diferenca entre Pap e Pvp. 0 resultado
de todos esses mecanismos é a forma
¢ao de um gradiente da perfusdo depen
dente da gravidade, O fluxo sanguineo
pulmonar, por unidade de volume, aumen-
ta do apice para a base. Entretanto, na
regides mais inferiores das bases pulmo-
nares, ocorre decréscimo do fluxo san-
guineo. Pressdes perivasculares elevada
e reducado da expansibilidade dessas re

gibes sao as causas provaveis para a re
dugéo do fluxo de sangue Figura 5- Representagdo esquematica da distribuicdo da ventilagdo alveolar
) N (V, ) da perfuséo sanguinea capilar (Q.) e da relagdo V,/Q_ em pulmé&o normal
Mencionou-se anteriormente qUE na posicao ortostatica. Notar que para as trés varidveis ha um gradiente entre

h& uma regulacéo local do fluxo sanglii- o apice e a base pulmonar.
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V,/Q.. decresce de 3,3 no apice para 0,63 na baseadi¢do de um espaco pulmonar que € ventilado mas
Conseqlientemente, ha decréscimo dg #@eolar n&o participa das trocas gasosas pulmonares por falta
de 133 mmHg, no 4pice, para 89 mmHg, na base,de perfusdo, representando trabalho perdido dos mus-
acréscimo da PC{de 28 mmHg, no apice, para culos respiratdrios. Nestas circunstancias, diz-se que
42 mmHg, na base. ocorreu um aumento do “espaco morto fisiol6gico”.
N . N L Quando a ventilagdo, numa regiao pulmonar,
4.1. Correlactes clinicas na relagéo ventilagao- g4 diminuida, sem que ocorra a diminuigdo concomi-
perfuséao tante e proporcional da perfusdo, ha um decréscimo
As doencas pulmonares podem alterar profurregional da relagdo Q.. O sangue que perfunde
damente @adrao normal de distribuicdo da ventilacdouma regido com essas caracteristicas se torna insufi-
da perfusdo e da relagéo entre as duas. Em termoscintemente oxigenado e, ao se misturar com o san-
desigualdade interregional da ventilacdo, o gradientgue proveniente de regides normalmente ventiladas,
apicobasal da ventilagéo alveolar pode se alterar, corpmvoca hipoxemia. RegiGes com baixo valor gé/
consequéncia do fechamento de vias aéreas bas&snbém desenvolvem hipercapnia local, mas a hiper-
em volumes que, normalmente, ndo sdo acompanhzgentilagdo compensatoria de regides com funciona-
dos desse fechamento. Fisiologicamente, em individmento normal pode impedir o aumento do,@G@san-
0s normais de idade adulta, quando o volume pulmgue arterial. Ao contrario, a hiperventilagdo de regi-
naratinge valores menores do que a CRF, algumas viées pulmonares normais ndo compensa a hipoxemia
aéreas da regido basal podem se fechar, impedindpravocada por regides pulmonares com valor baixo
ventilagdo das unidades pulmonares que dependeta V,/Q.. Essa diferenca entre os dois gases, no que
dessas vias aéreas. O volume em que este fenbmenpertinente as repercussdes sobre o sangue arterial
ocorre € denominadeolume de fechamentqVF).  da existéncia de regides com baixo valor géQy
Com o envelhecimento pulmonar normal, hd aumenioode ser explicada através das diferengas das curvas
de VF, pois a diminuicdo das forcas elasticas pulmale dissociacao do,@ do CQ.
nares, que ocorre no processo de envelhecimento, tam- A adi¢do de sangue pobremente oxigenado, pro-
bém diminui a sustentagé@o que tais forcas oferecemeniente de regiées com valor baixo g¢Q/, ao san-
as vias aéreas que, assim, se tornam mais suscetigpie, normalmente oxigenado, de outras regides pul-
ao fechamento. Deve-se ter em mente que as forga®nares funciona como um “curto-circuito” (“shunt”).
elasticas séo diretamente proporcionais ao volume p@onsiderando-se que o efeito funcional, a hipoxemia
monar, demodo que, em volumes pulmonares proéxiarterial, € 0 mesmo dos curtos-circuitos anatdémicos, o
mos doVR, as forgas elasticas também s&o pequenasteito curto-circuito, provocado por regides cohQ.
Na presenca de uma doenca que compromegsdiminuida, € denominado “curto-circuito funcional”.
a elasticidade pulmonar, diminuindo-a, ou que com- O aumento de regifes do pulm&o com valores
promete as vias aéreas, reduzindo a sua luz, o \Waixos da relagcdo YQ. representa o principal meca-
pode ter valores maiores do que o normal, até mesmismo de hipoxemia arterial, nas doengas respiratorias.
superando a CRF. Desse modo, mesmo em respira-
¢ao normal espontanea, extensas regides pUImO”aB‘?SDIFUSAO PULMONAR
basais podem né&o receber ar inspirado. Doengas como
o enfisema pulmonar, por causa da diminuicdo das O tamanho dos alvéolos varia com o volume
forgas elasticas, e a bronquite cronica, devido a redgulmonar. Além disso, ha também um gradiente de
cao do calibre das vias aéreas, geralmente se acomnanho alveolar entre o apice e a base, dependente
panham de grande aumento do VF. da gravidade. O didmetro médio do alvéolo, no pul-
Diferencas regionais das constantes de tempndo de um ser humano adulto, é da ordem de duzen-
das unidades pulmonares terminais podem acentuas e cinglienta (250) micrémetros. Como ha cerca de
as desigualdades da ventilagdo e assim podem tatrezentos (300) milhdes de alvéolos, nos pulmdes, a
bém gerar desigualdades anormais da relag#@yV area total de superficie é de aproximadamente?70 m
De maneira semelhante, o comprometimento nédo uriieoricamente, esta é a superficie disponivel para as
forme da perfusao dos capilares pulmonares pode ptoecas intrapulmonares dos gases respiratorigg, O
vocar anormalidades de,XQ... CO.. Entretanto, somente uma porcéo desta superfi-
Nas regiGes do pulmé&o, onde a relacdfQ{ cie é ocupada por capilares pulmonares e, além disso,
esta aumentada comparativamente aos valores normaigm determinado instante, nem todos os capilares es-
ha um “desperdicio” de ventilacao. O efeito correspondéo perfundidos por sangue. Desse modo, a area efetiva
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de superficie disponivel para as trocas gasosas € eatiectomia) ou de processo destrutivo, como no
mada como sendo da ordem de 35 a 4@mrante 0 enfisema. O espessamento da membrana alveoloca-
exercicio, quando ha aumento do nimero de capilarpgar, freqiientemente citado como causa de reducéo
funcionantes e também ha mais sangue nos capilardg,capacidade de difuséo, “bloqueio alveolocapilar”, é
a area efetiva de trocas gasosas pode chegar & 60 somente um dos inimeros fatores que podem com-
Uma hemacia que percorre o capilar pulmonar peprometer a difusédo de,ONas doengas intersticiais,
manece apenas setenta e cinco centésimos (0,75)além do inegavel aumento de espessura da membra-
segundo nas proximidades do ar alveolar, na situacéa, ha reducéo concomitante da area disponivel para
de repouso, e menos do que este tempo durante 0 exas-trocas gasosas e a capacidade de difusdo para o
cicio. Nestes curtos intervalos de tempo, devem ocoB, esta diminuida.

rer as trocas de gases entre o ar alveolar e o sangue Os multiplos fatores fisiol6gicos que influenci-
capilar. am a difuséo alveolocapilar dg,@ais como a espes-

o sura da membrana, o tempo de transito das hemacias
5.1. Difuséo de 0 nos capilares, o volume de sangue nos capilares, etc.,

Para passar do ar alveolar para o sangug, o @do sao distribuidos de maneira uniforme, mesmo no
deve, primeiro, atravessar a membrana alveolocapulmao normal. Como os processos patoldgicos, pro-
lar, se dissolver no plasma, penetrar na hemacia \gvelmente, nunca afetam os pulmdes de maneira in-
entdo, se combinar, qguimicamente, com a hemoglolieiramente uniforme, as discrepéncias de distribuigéo
na ndo saturada. Tais componentes representamdascapacidade de difusdo se magnificam nas doengas
barreiras ou resisténcias a transferéncia geudi- pulmonares. Se a capacidade de difusdao pudesse ser
fusdo. A diferenca entre as pressdes parciais,de @alculada para cada unidade pulmonar de trocas ga-
no alvéolo e no capilar, deve ser suficiente para forcapsas, encontrariamos uma grande disperséo de valo-
0 gas através dessas barreiras. A resisténcia a difes para as diferentes regiées dos pulmdes. As areas
sdo depende de cinco fatores: (1) area da membrapajmonares com baixo valor da capacidade de difu-
(2) espessura da membrana; (3) caracteristicado diminuem o valor médio da capacidade de difuséo
difusionais dos tecidos que formam a membrana; (4)o pulmdo como um todo, mas este valor médio, dimi-
guantidade de hemoglobina disponivel nos capilarespido, ndo se correlaciona, necessariamente, com 0s
(5) velocidade da reacéo entre a hemoglobina g o Gfeitos sobre as trocas de. @m pequeno decrésci-

As caracteristicas difusionais da membranano do valor médio da capacidade de difuséo para o
expressas pelo coeficiente de difusédo, ndo sao inteiede ser o resultado de um decréscimo pequeno e
mente conhecidas, mas, como é muito grande o corelativamente uniforme através de todo o pulméo ou,
tetdo de agua nos seus tecidos, incluindo o tecido fko contrario, resultar de um decréscimo acentuado
broso, presumivelmente, o coeficiente de difusdo dauma area pulmonar relativamente pequena. As duas
membrana normal € semelhante ao da agua. circunstancias provocam efeitos diferentes sobre,a PO

A velocidade da reacgédo dg @om a hemoglo- arterial, com hipoxemia mais intensa na ultima condi-
bina varia com o seu grau de saturagcdo com o gascéo. Tal fato ocorre, porque o sistema de troca pul-
velocidade é grande, quando a saturagéo € baixa, nmasnar de Qnado € um sistema linear.
cai rapidamente, quando a saturacgdo atinge valores  Muitos pesquisadores acreditam que a capaci-
acima de 85%. Ou seja, a relativamente baixa saturagdade de difusdo das unidades pulmonares de trocas
de Q do sangue venoso que entra no capilar pulmona@asosas precisa atingir valores bem abaixo do normal,
favorece a reacdo entre o gas e a hemoglobina. Estittes que a Pa extremidade de saida dos capila-
ma-seque, no pulmao normal, a maior parte do equilibrioes pulmonares, ndo consiga atingir o equilibrio com a
desse gas entre o alvéolo e a hemoglobina ocorra no ca, alveolar, na condicéo de repouso. Comentou-se,
to intervalo de tempo de dois décimos (0,2) de segundanteriormente, que em condi¢cdes normais, a troca al-

A area total de superficie € particularmenteveolocapilar de Qpraticamente se completa no tem-
importante e sua reducao pode diminuir a capacidage de dois décimos (0,2) de segundo, a contar da en-
de difusdo, mesmo que ndo haja qualquer problenticada do sangue no capilar. Considerando-se que o
de difuséo através da membrana, como o decorrentemnpo médio de transito do sangue nos capilares é de
por exemplo, de aumento de espessura ou de altesatenta e cinco centésimos (0,75) de segundo, ha con-
¢do dos componentes tissulares. A reducdo da arsideravel toleréncia para a reducéo da capacidade de
de superficie pode ser o resultado de perda de tecidifusdo, antes que ocorra hipoxemia em repouso. A
pulmonar (ressecc¢des pulmonares cirdrgicas, pneimpressao que se tem de que a hipoxemia em re pou-
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SO € rara nos pacientes com disturbio difusional manter a neutralidade eletroquimica.
consubstanciada pela observacao de pacientes que A capacidade de difusdo do Cénvolve um
exibem alteracdes primarias da membrana alveolgeonjunto de fatores e € dominada pelo processo, relativa-
capilar sem anormalidades oObvias da relacg®@y mentelento, de deslocamento dos ions cloreto e pela
Esses pa cientes, geralmente, mostram valores négnta producdo de C@ partir dos ions bicarbonato,
mais dos gases sanguineos, apesar do valor baixoraaplasma. O C0e, aproximadamente vinte (20) ve-
capacidade de difusédo. zes, mais soluvel do que g,@os tecidos, incluindo os
A difusdo é um processo tempo-dependenteonstituintes da membrana alveolocapilar. Desse modo,
Durante o exercicio, o tempo de transito sanguineo omuito rapida a difuséo do C@raves da membrana
capilar se reduz a cinco décimos (0,5) de segundo aiveolocapilar. A consequéncia funcional da diferenca
menos. Desse modo, anormalidades latentes no e solubilidade entre os dois gases € que a,RAS
cesso de difusédo podem se revelar durante o exerdél ndo aumenta, mesmo quando ha disturbio difusional
cio. Decréscimos acentuados da,Padterial, duran- acentuado, a ponto de reduzir a,R@erial.
te o exercicio, ocorrem, freqlientemente, nos pacien- L .
tes com anormalidades na difusdo, mas com valorgs>- Difusdo do monoxido de carbono
normais dos gases sangliineos em repouso. O monoxido de carbono é o gas geralmente uti-
A hipoxemia em repouso de pacientes com anolizado nas medidas da capacidade de difusdo pulmo-
malidades da relacdo ventilagdo/perfusdo pode searpor causa de vantagens técnicas e também pelo fato
exacerbada pela presenca concomitante de compude que este gas é absorvido e transportado de maneira
metimento da difusdo. Numa unidade pulmonar comuito semelhante ao,ONas medidas da capacidade
baixo valor de Y/Q. ha reducéo da E@lveolar. Se de difuséo pulmonar, sdo usadas, para inalagéo, mistu-
a capacidade de difusdo desta mesma unidade estiv@s gasosas com concentracdes muito baixas de CO
reduzida, a queda da BQilveolar, provocada pelo (geralmente 0,1 ou 0,3 %), de modo que a sua pressao
desequilibrio de VA/Qdiminui o gradiente alveoloca- parcial no sangue dos capilares pulmonares se man-
pilar de Q prejudicando a sua difusao. tém extremamente baixa em relagdo a sua pressao
Até agora, discutiu-se o processo de difusaparcial no ar alveolar. Dai resulta que o CO é captado
pulmonar do Q Resta, portanto, comentar a difusdgelo sangue em toda a extenséo do capilar e, por con-
do CQ através da membrana alveolocapilar. seguinte, a captacdo do CO passa a ser deter minada
L pelas propriedades difusionais da membrana e pela
5.2. Difusdo do CQ velocidade de sua combinag&o com o sangue. A resis-
O didoxido de carbono € transportado no sangu@ncia da membrana alveolocapilar a difuséo é repre-
em trés formas: (1) em solucao fisica; (2) na forma deentada, essencialmente, pelos mesmos fatores, tanto
ions bicarbonato, resultantes da sua hidratacao; (Bara o CO como para o,dPor este motivo, o preju-
sob a forma de compostos carbaminicos, produzidézo da difuséo alveolocapilar para pgode ser inferi-
pela combinacéo quimica com grupamentos amino dde pela medida da capacidade de difuséo para o CO.
pro teinas, em particular com a hemoglobina, no inte- . . L
rior das hemécias. Quando o sangue venoso misto ertrd- Correlacdes clinicas na difuséo pulmonar
no capilar pulmonar, o CQlissolvido no plasma, se Comentou-se anteriormente, neste artigo, que o
difunde através da membrana alveolocapilar, ganhacemprometimento da difusdo pulmonar raramente €,
do a fase gasosa e €, em parte, substituido peJo Ci€oladamente, causa de hipoxemia arterial de uma pes-
em solucao fisica, que se desloca das hemécias paca em repouso. Em grande parte, isto se da porque o
o plasma. Além disso, o equilibrio quimico no plasma equilibrio alveolocapilar para o,©corre muito rapi-
hemacias se desloca no sentido de que o CO,é¢ libertmente, de modo que a hipoxemia, geralmente, s se
do dos compostos carbaminicos e recuperado a parianifesta durante o exercicio, em virtude do menor
dos ions bicarbonato. Entretanto, como a produc¢éo tempo de permanéncia do sangue nos capilares.
CO, a partir do bicarbonato, € mais rapida nas Como mecanismo fisiopatoldgico, quase sem-
hemacias do que no plasma, pela presenca intracefpire ha, concomitantemente, altera¢des acentuadas da
lar da anidrase carbdnica, estabelece-se um gradiengtacao \,/Q. nos pacientes com pneumopatias, que
de concentragado , entre o plasma e o interior da®frem de disturbios da difus&o. A presenca simulta-
hemacias, dos ions bicarbonato produzidos. Como reea dos dois tipos de disfuncao dificulta a interpreta-
sultado, o bicarbonato plasmatico penetra nas heméacigio das medidas da capacidade de difusio, realizadas
e os ions cloreto se difundem na direcédo oposta, paigs laboratdrios de fungdo pulmonar.
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Sao exemplos classicos de reducéo da capac ndo a re tencédo de C(ipercapnia). Este quadro
dade de difusdo pulmonar as doencas pulmonares taracteriza a insuficiéncia respiratoria.
tersticiais difusas, a ressecc¢do de parénquima pulmo- Na Tabela |, é apresentado um sumario dos
nar e a embolia pulmonar. Nas doencas intersticiaisfatores fisiolégicos que intervém nas trocas pulmona-
reducdo da area de superficie alveolar, além do ares de Q, enquanto que, na Tabela Il, estdo resumi-
mento da espessura do intersticio, € um fator muittas as causas clinicamente relevantes de hipoxemia e
importante para a dificuldade difusional. Medidas dae hipercapnia.
capacidade de difuséo, repetidas ao longo do tempo,
podem ajudar no seguimento da resposta terapéutica,
em doencas como a sarcoidose. Tabela | - Fatores que intervém nas trocas pul-

No enfisema pulmonar, a destruicdo de unida- monares de oxigénio
des pulmonares terminais, incluindo os capilares, fre- \entilacio Alveolar
quentemente provoca diminuicdo da capacidade de . gspaco morto anatémico

difus&o pulmonar. - Distribui¢c@o da ventilacdo
Fluxo Sanguineo Capilar
6. SUMARIO - Distribuicdo da perfusdo

) N ~ - Curto-circuito anatdbmico
Em pessoas normais, os pulmdes mantém a Rejacao Ventilacio-Perfusio

capacidade de trocas gasosas, mesmo durante esfor- pisyipuicao da relaco ventilagio-perfuséo
cos fisicos vigorosos. Os musculos respiratorios exe- _ gspaco morto fisioldgico
cutam o trabalho necessario para vencer as 0posi¢des. cyrto-circuito fisiolgico
mecanicas a ventilagdo. As peculiaridades dos fato- pisysao
res fisiologicos de distribuicdo da ventilagdo, da per- _ pemprana alveolocapilar
fusdo sanguinea pulmonar e da relacdo entre ventila- . Area de superficie
cao alveolar e fluxo capilar proporcionam as condi- . gspessura
coes adequadas para a transferéncia dos gases respi- . propriedades difusionais
ratérios entre os alvéolos e o sangue capilar. Final- _ yejocidade de combinac&o 0,+ Hb
mente, a barreira difusional, localizada na membrana . satyraco da Hb
alveolocapilar, tem caracteristicas que permitem a ra- - Tempo de permanéncia da heméacia no capilar
pida passagem de quantidades adequadas el&l®©
CO, em condi¢es de normalidade funcional. O re-
sultado final da interacdo de todos esses fatores € a
normalidade das pressdes parciais dos gases respiraTabela Il - Causas clinicamente relevantes de
térios no sangue arterial, tanto em repouso como du- comprometimento das trocas gasosas no pul-
rante o exercicio. méo
Ao contrario, alteracdes das propriedades me- causas de Hipoxemia
canicas do aparelho respiratério aumentam o trabalho - Hipoventilagéo alveolar
que os musculos respiratérios necessitam executar para- Aumento de regides pulmonares com baixo valor
atender & demanda ventilatéria. Aumentos anormais 9€V4/Qc B
. s o S~ - Curto-circuitos intrapulmonares (V,/Q. = 0))

da desigualdade de distribui¢éo da ventilag&o alveolar, _ pisicuidade difusional na membrana alveoloca-
do fluxo sangUineo pulmonar e da relagéo ventilagdo- pilar
perfusdo representam as causas mais freqiientes e ¢ Diminuicdo da area de superficie
importantes de perturbacdo das trocas gasosas nos °*Aumento da espessura o
pulmdes, com repercusséo predominante na troca de ;1e[r)r']émég”L%agagﬁa:e(renxpe?c?c‘fo)permanenc'a da
O,. Geralmente associada a outras disfun¢des pulmo-
nares, o prejuizo da difusdo alveolocapilar aumenta 0 Causas de Hipercapnia
comprometimento da troca de,@otadamente du- - Hipoveritilacéo alveolar _
rante o exercicio fisico. O resultado final das altera- - Aumento das regides pulmonares com baixo va-

~ ~ . . lor de V,/Q. (quando ndo ha compensacdo por
coes da funcao pulmonar pode ser a insuficiente _ 4= " e e R )
oxigenagao do sangue arterial (hipoxemia) associada 4
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ABSTRACT: This article is an introductory text of respiratory physiology and pathophysiology
and is intended for medical students and for a well-defined group of physicians who devote at

least part ot their time to respiratory diseases.
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